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 مقدمه
 Leo Kannerتوسط  3491که اولین بار در سال  اوتیسم

، یک اختلال تکامل عصبی شدید با سن شروع (3)توصیف شد 
های  سالگی است که بخشی از یک طیف بیماری 1قبل از 

یا  ASD) های طیف اوتیسم  عصبی تحت عنوان بیماری
Autism Spectrum Disorders ) شامل اوتیسم، سندرم

آسپرگر، سندرم رت، اختلال رشد فراگیر نامشخص و اختلال 
اوتیسم که در (. 2)دهد  ران کودکی را تشکیل میفروپاشنده دو
ترین  شاخص( 1)تر از دختران است  برابر شایع 9میان پسران 

اختلالات وسیع در : علایم بالینی و فنوتیپی آن عبارت است از

های کلامی  برقراری روابط اجتماعی، ارتباطات رفتاری، آشفتگی
حرکات تکراری و یا عدم توان تکلم و نیز علاقه شدید به انجام 

با توجه به گزارشات آماری، شیوع اوتیسم از (. 9-7)ای  کلیشه
 11-01، به 3491هزار کودک در دهه  31مورد در هر  5-9

کننده به  و امروزه با افزایشی خیره( 9-31) 3441مورد در دهه 
-32)هزار کودک رسیده است  31مورد مبتلا در هر  331حدود 

ی  رونده ی شیوع اوتیسم و افزایش پیشبا نظر به نرخ بالا(. 33
و عدم وجود درمان قطعی ( 31-39)آن طی دو دهه گذشته 

چنین با توجه به مشکلات و فشار مضاعفی که  برای آن، هم
های کودکان اوتیسمی برای نگهداری و مراقبت  جامعه و خانواده

 مروریمقاله 
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شوند، اهمیت مطالعه و تحقیق بر روی علل  ها متحمل می از آن
ایجادکننده این بیماری و تا حد زیادی تلاش در جهت  و عوامل

 . شود پیشگیری از بروز این بیماری دوچندان می

شواهد بسیاری از نقش عوامل ژنتیکی، در قالب انواعی از 
کنند  شناسی اوتیسم حمایت می های ژنتیکی در سبب جهش

با این وجود با (. پذیری و دوقلوها برای مثال توارث(. )30-35)
ه به مطالعه دوقلوهای همسان و عدم وجود تطابق کامل توج

کننده  ها و نیز کثرت مطالعات ژنتیکی که به نتایج اقناع میان آن
اند، اهمیت فاکتورهای  ای در این زمینه نرسیده کننده و تبیین

ها در اتیولوژی اوتیسم بیش از پیش  خطر محیطی و نقش آن
های  کنش بین ژن اناز این رو می(. 37-39)آشکار گشته است 

مستعدکننده و فاکتورهای محیطی به عنوان مکانیسم اصلی 
 (.34-21)ایجاد اوتیسم مطرح شده است 

ترین  های پیچیده آن را مهم ژنتیک و مکانیسم امروزه اپی
کنند  های ژنوم و محیط معرفی می گر در برهمکنش میانجی

ژنتیکی که  های اپی فاکتورهای محیطی از طریق مکانیسم(. 23)
های  ، تغییرات پروتئینDNAعمدتاً شامل متیلاسیون 

دون توانند ب های غیرکدکننده است، میRNAهیستونی و بیان 
ها را متأثر  کیفیت و کمیت بیان ژن DNAتغییر در توالی 

سازند و خود را به نسل بعد سلولی و حتی نسل بعد ارگانیسم 
به این ترتیب قرارگیری در معرض (. 23-22)منتقل کنند 

های تکاملی  فاکتورهای محیطی مخرب و تأثیرگذار بر بیان ژن

ها را تغییر  های حساس رشد جنین، بیان ژن کلیدی در زمان
 Genomic)گذاری ژنومی  های نشان داده و خطر بیماری

Imprinting )(. 21-20)دهد  از جمله اوتیسم را افزایش می 
هیچ یک از فاکتورهای محیطی به تنهایی برای ایجاد اوتیسم 

توانند در بروز این بیماری   ها می ای از آن کافی نیست و مجموعه
مقاله این فاکتورها را از نظر زمان  ما در این(. 27)دخیل باشند 

ها به فاکتورهای خطر مرتبط با ایام  مواجهه مادر و کودک با آن
، فاکتورهای خطر (Prenatal Risk Factors)بارداری 

و فاکتورهای ( Perinatal Risk Factors)مرتبط با زایمان 
( Neonatal Risk Factors)خطر مرتبط با دوران نوزادی 

 .یما تقسیم کرده

 :بررسی

 :فاکتورهای خطر مرتبط با ایام بارداری -1
مادر   سلامت جسمی، روحی و روانی، وضعیت معیشتی و تغذیه

ی  در ایام بارداری همگی از عوامل مهم تأثیرگذار بر نحوه
مادری که جسم و روانی . باشند تکامل و سلامت جنین می

ی مناسب نداشته باشد به  سالم، وضعیت معیشتی و تغذیه
 3در جدول . تواند کودکی سالم به دنیا آورد حتمال زیاد نمیا

ای از فاکتورهای خطر مرتبط با ایام بارداری که به  مجموعه
بروز اوتیسم در کودک متولد شده از مادر قرارگرفته در معرض 

 .است  کنند لیست شده ها کمک می آن

 
 فاكتورهای خطر مرتبط با ایام بارداری. 2جدوا

 منابع ارتباط مثبت یا منف  فاكتور خطر

 + س  پدد و ما د
_ 

34-22 

30 

 + س  پدد

_ 

44-33 ،32 

22 

 + س  ما د

_ 

41-40 ،30 ،22 

42 ،44 ،49 ،33 

 تعتیب تولد نوزا 
 

+ 
_ 

02-02 ،39،42  ،22 

00-03 ،42 ،30 
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        اوتیسم و عوامل محیط 

 هاط جسمی ما د بیمادط

Preeclampsia- 

 

 

+ 
_ 

 

02-03 

30 

 22، 01-33 +  یاب  حاملگی ما د-

 _ 34،03 ،42 

 42، 30 + ا م/ افزایش ف اد خوک-

 _ 22 

 33 + حال  تهود و استفعاغ ردید

 هاط ما د مانند پسودیازیس، آسم،  سایع بیمادط

 دوماتوئید آدتعی ،  دماتی  آتوپیک، تب یونها،

 بیمادط سلیاک و ماستوسیتوز ما دط 

+ 32-32 

 22، 42، 42،  31،32 + خونعیزط ما د  د ایام باد ادط

 31-29  عفون   د ایام باد ادط

 22 + عفون  بادتعیایی

  + عفون  ویعوسی

 23-24  آنفلوانزا

 24-22  سعخها

 22  سایتومگالوویعوس

 24  سعخک

 24  اودیوک

 24  معغاک آبلا

 24، 21  هعپس ویعوس

 21  پنومونی

 21  سیفلیس

 21  وادیسلازوستع

 30  هاط دوحی ما د بیمادط

 30، 22-23 + اسکیزوفعنی

 29، 30، 22-23 + افسع گی
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 + اضطعاب و استعس

_ 

10-24 ،29-22 ،42،12-13 

 21 + اختلالات ردریتی

   

 12-11 + جنسی  جنی 

  یک خواهع و بعا د بیمادوجو  بیش از 

+ 

 

11-12 

 22 + مرعف  ادو  د ایام باد ادط

 +  ادوهاط ضدت نج

_ 

924-922 ،22 ،30 ،920 

 923-922 +  ادوهاط دوانی

 922-921 + آ دنعژیک 2 ادوهاط آگونیس  بتا

 992-992 + استامینوف  

 993-994 + تب بعها

 990-992، 30، 42، 22، 923 + تالیدوماید

Misoprostal + 992 ،922 

 شعاد گیعط  د مععض موا  ریمیایی خاص

 فلزات سنگی 

 

 

 

+ 

 

 

922-991 

 923-920 + ها دش آف 

 929-922، 923-921 + هاط هوا آلاینده

PCB
  * + 22 ،42 

PBDE * *
 + 932-932 

* * *
 PAH + 922-929 ،920 

   

   وضعی  فعهنگی و اشترا ط خانوا ه
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        اوتیسم و عوامل محیط 

 + اشترا طوضعی  
_ 

933-933 

30 

 932-942 ،42، 12-14، 933، 930  + وضعی  اجتماعی

 949-933،02،942، 930 + وضعی  تحریلی

 + تولد ما د  د د ودط  یگع 
_ 

29 ،42 ،43 ،49 ،22،02 

   

 + اعتیا  یکی از والدی  با سیگاد یا الکل
_ 

943-943 ،42 ،42،920 ،949 

   

 + متیونی   د ما ددمبو  آه ، فولات و 
 

904-942 

 900-939 + ها  د ما د دمبو  ویتامی 

   

 30، 940 + افزایش وزک یی باد ادط

 22، 42، 940 + سق  تهدیددننده

                        (PCB
*
  ) Polychlorinated biphenyls  

(                        PBDE
 * *  ) Polybrominated dipenyl ether 

(                        PAH
 * * *  ) Polycyclic Aromatic Hydrocarbons 

 
 :سن پدر و مادر

ترین  الخصوص پدر، یکی از مهم افزایش سن والدین علی
فاکتورهای مرتبط با افزایش خطر ابتلا به اوتیسم معرفی شده 

در بسیای از مطالعات افزایش سن پدران و (. 29-13)است 
سال، با افزایش خطر  19وی مادران به میزان بالاتر یا مسا

ها به اوتیسم مرتبط شناخته شده است، هر  ابتلای فرزندان آن
یا ( 15)چند در مطالعاتی نیز این ارتباط میان سن هر دو والد 

، 99، 99)ها به تنهایی منتفی اعلام شده است  هر یک از آن
چه که بسیار جالب توجه است، تأیید ارتباط  آن(. 27، 10، 93

سن پدر با خطر ابتلا به اوتیسم در بیشتر مطالعات افزایش 
ای که در سال  به ویژه طی مطالعه(. 11، 10-99)بوده است 

در ایران بر روی وجود یا عدم وجود ارتباط میان سن  2131
والدین با خطر ابتلا به اوتیسم انجام گرفت، مشخص شد که 

 سال افزایش سن پدر، خطر داشتن یک کودک 31به ازای هر 
به عبارتی پدران . درصد افزایش می یابد 24مبتلا به اوتیسم 

سال  91برابر و پدران بالای  2سال حدود  19-14با سن 
 25-24برابر در مقایسه با پدران با محدوده سنی  59/2حدود 

بروز بیماری اوتیسم در  سال، در معرض افزایش خطر
ر در تحقیقاتی دیگر که د(. 92)کودکانشان قرار دارند 

انجام شدند نیز ارتباطی ( 99)و ژاپن ( 91)کشورهای چین 
مشابه میان افزایش سن پدر و افزایش خطر بیماری اوتیسم 

چه بسیار حایز اهمیت است عدم وجود  گزارش شد، اما آن
ارتباط میان افزایش سن مادران با خطر بروز بیماری اوتیسم 

علت . مطالعه انجام شده بوده است 1در کودکان در هر 
های خودبخودی در  تواند ایجاد موتاسیون احتمالی این امر می

باشد که  DNAهای لایه زایا و تغییر در متیلاسیون  سلول
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های  ژنتیکی عمومی در بیان ژن تواند باعث تغییرات اپی می
ها  گذاری ژن دخیل در تکامل عصبی و اختلال در نشان

(Genomic Imprinting ) در اسپرم شده و به این
های عصبی از جمله اوتیسم را  ترتیب احتمال وقوع ناهنجاری

چنین افزایش سن پدر بر  هم(. 11، 17-19)افزایش دهد 
عملکرد سیستم ایمنی و متعاقباً تکامل سیستم عصبی 

 (.14)تأثیرگذار خواهد بود 
در مطالعاتی هم که افزایش سن مادر با خطر ابتلا به اوتیسم 

، وقوع (27، 15، 95-94)ارتباط نشان داده است 
های کروموزومی و گسترش تکرارهای سه  ناهنجاری

و افزایش مشکلات زنان و ( 90)نوکلئوتیدی در تخمک 
توانند به عنوان علل احتمالی ممکن مطرح  می( 97)زایمان 

از طرف دیگر سن بسیار کم مادر برای بارداری نیز به . باشند
یزیکی مناسب و ناتوانی و کیفیت پایین علت عدم بلوغ ف

تواند منجر به افزایش میزان خطر  های مادری، می مراقبت
سال با  21مادران با سن کمتر از . ابتلا نوزاد به اوتیسم شود

ماندگی رشد جنین در داخل رحم و احتمال تولد زودرس  عقب
توانند با افزایش خطر وقوع  مواجه هستند که هر دو مورد می

 (. 15، 99-94)یسم مرتبط باشند اوت

 :سلامت جسمی مادر
های جسمی مادر که با اوتیسم در ارتباط هستند  از بیماری

توان به اختلالات متابولیک، خونریزی و عفونت مادر در  می
درصد افزایش  93خونریزی مادر که با . ایام بارداری اشاره کرد

ختلالات و ا( 29)خطر ابتلای جنین به اوتیسم مرتبط است 
، افزایش فشار خون (54-01)متابولیک مادر شامل دیابت 

، همگی با ایجاد شرایط (05، 395)و چاقی ( 99، 05)
باعث ایجاد اختلال ( 03)در رحم ( فقدان اکسیژن)هیپوکسی 

در تکامل مغز و القای تغییرات میلیناسیون، اتصالات غشایی و 
ای از  ؛ ناحیه(352،25)  شوند های هیپوکامپ می نواقص نورون

های ویروسی  عفونت. مغز که شدیداً در اوتیسم درگیر است
، (79-77)مادر در سه ماهه اول بارداری شامل سرخجه 

، هرپس (71-79)، آنفلوانزا (79)سرخک، اوریون، آبله مرغان 
و ( 74)، پنومونی، سیفلیس، واریسلازوستر (79، 74)

یایی در سه ماهه های باکتر ، و عفونت(79)سایتومگالوویروس 
شدن مادر در بیمارستان داشته باشند با   دوم که نیاز به بستری

علت این (. 79)خطر ایجاد اوتیسم در جنین مرتبط هستند 
یِ سیستم ایمنی  گونه ارتباط فعال شدن غیر طبیعی و اختلال
های التهابی است که  مادر و متعاقباً افزایش سطح سیتوکاین

أثر ساخته و خطر اوتیسم و سایر شرایط تکامل مغز جنین را مت
 (. 07، 04-73)دهد  پاتوفیزیولوژی عصبی را افزایش می

 :سلامت روحی و روانی مادر
با توجه به اهمیت و تأثیر کانون خانواده و رفتار والدین و 

گیری احساسات، شخصیت و  ها در شکل الگوهای ارتباطی آن
که سابقه  ، بدیهی است(301)سایر ابعاد روانی کودک 

های روانی بتواند با خطر  خانوادگی ابتلای والدین به بیماری
ها به اختلالات روانی به ویژه بیماری  ابتلای کودکان آن

اوتیسم که بیماری مورد بحث در این مقاله است مرتبط باشد 
به خصوص که وجود این ارتباط در مطالعات متعدد از جمله 

ابتلای والدین به بیماری  وجود رابطه میان سابقه خانوادگی
، 91- 91)برابری ابتلا به اوتیسم  1اسکیزوفرنی با افزایش 

، (23، 15، 91-91)چنین ابتلای مادر به افسردگی  و هم( 15
و اختلالات شخصیتی ( 91، 93، 99-45)اضطراب و استرس 

ها به اوتیسم آشکار شده  با خطر ابتلای کودکان آن( 91)
که در طول زندگی خود بارها  علاوه بر مادرانی. است

اختلالات روانی را تجربه کرده و به عنوان یک بیمار روحی 
شوند، مادرانی که تنها در دوران بارداری خود که  شناخته می

پذیری جنین آنها  ترین مرحله شکل زمان رشد و تکامل، و مهم
است، شرایط نامناسب روحی مانند افسردگی، اضطراب و 

اند  بارداری داشته 23-12ژه در هفته های استرس شدید به وی
ژنتیکی بر روی  های اپی توانند از طریق مکانیسم نیز می( 302)

های دخیل در  دهنده جنین به استرس، ژن های پاسخ بیان ژن
تکامل مغز، متابولیسم و فیزیولوژی جنین تأثیرات مهم و 

ها تا دوران نوزادی،  ناپذیری بگذارند که آثار آن جبران
(. 49)زرگسالی و حتی تا چندین نسل بعد نیز ادامه یابد ب

های شدید  ویژه استرس روانی نامناسب مادر به -شرایط روحی
تواند انواعی از دیگر اختلالات  که خود می)و بلند مدت 
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 (309)چون پرخاشگری را در مادران سبب گردد  شخصیتی هم
یش مادر و افزا HPAعمدتاً به واسطه اختلال در محور 

چون کورتیزول و افزایش  کلیوی هم شدید استروییدهای فوق
ها، قادر هستند جنین را با  نفوذپذیری جفت به این هورمون

تواند  سطوح بالاتری از کورتیزول مواجه سازند که این امر می
شدیداً ( ژنوم عمدتاً با واسطه اپی)ریزی تکاملی جنین را  برنامه

در سیستم پاسخ به استرس  متأثر ساخته و با ایجاد اختلال
جنین زمینه ابتلا به انواعی از اختلالات جسمی و روانی، در 

 (. 23)ها اوتیسم را در جنین فراهم سازد  رأس آن

 :مصرف دارو توسط مادر در ایام بارداری
تواند به  استفاده مادر از داروهای مختلف در زمان بارداری می

جنین به اوتیسم  درصد افزایش خطر ابتلا 90طور کلی با 
مطالعات انجام شده بر روی انواع متفاوت (. 29)همراه باشد 

درصدی ابتلا به اوتیسم را در ارتباط با  09داروها، خطر 
مصرف داروهای اعصاب و روان در زمان بارداری آشکار کرده 

طی تحقیقات به عمل آمده، علت تأثیر منفی (. 29)است 
ها از جفت و ایجاد  بور آنمصرف داروها در ایام بارداری، ع

به عنوان مثال . اختلال در تکامل جنین معرفی شده است
مصرف داروهای ضد تشنج مانند والپروئیک اسید با افزایش 

ها باعث ایجاد سندرم  استرس اکسیداتیو و تغییر بیان ژن
والپروئات و متعاقباً تأخیر تکاملی، نقص در اعمال حرکتی و 

-312)شود  ییرات رشد پس از تولد میرفتارهای اجتماعی و تغ
اند داروی استامینوفن  علاوه بر این تحقیقات نشان داده(. 313

که به طور وسیع به عنوان یک داروی ضد تب و درد استفاده 
ای  تواند باعث القای آپوپتوز و نکروز شود، واقعه شود، می می

استامینوفن در . که در مغزهای اوتیسمی مشاهده شده است
ان باعث القای استرس اکسیداتیو و اختلال در تنظیم انس

چنین ارتباط مصرف  هم(. 332) شود  سیستم ایمنی نیز می
سایر داروها نیز مانند تالیدوماید که به عنوان یک مسکنّ 

که یک  Misoprostalو ( 335- 337)شد  مصرف می
داروی آنالوگ پروستاگلاندین برای پیشگیری و درمان 

در سه ماهه اول بارداری و ( 339)است های معده  زخم
آدرنرژیک مانند توربوتالین که در 2داروهای آگونیست بتا

، با خطر ابتلا به (319- 314)شوند  درمان آسم استفاده می
 .اوتیسم مشخص شده است

 :اقتصادی خانواده-وضعیت اجتماعی

های  ها معمولاً از جنبه های آن کودکان اوتیسمی و خانواده
چون اقتصادی، اجتماعی،  دگیِ خانوادگی هممختلف زن

عموماً این (. 311)تحصیلی و روانی در سطح پایینی قرار دارند 
های شغلی و  ها به علت عدم تمکّن مالی، استرس خانواده

های نامساعد بهداشتی، رفاهی،  روانی، زندگی در محیط
(. 315-310، 319)کنند  فرهنگی و اجتماعی را تجربه می

دسترسی به امکانات بهداشتی و رفاهی در ابتلا به  تأثیر عدم
ها و به هم خوردن سلامت جسمانی افراد نمود پیدا  عفونت

چنین اگر به علت معاشرت دایمی در  هم(. 314)کند  می
زا، فشارهای روانی زیادی به  های پرتنش و استرس محیط

والدین به ویژه مادران، آن هم در دوران حساس بارداری وارد 
ها افزایش  د، احتمال بروز بیماری اوتیسم در کودکان آنشو

 (. 91، 42-41)می یابد 

از سوی دیگر منزوی بودن مادر و عدم برقراری ارتباطات و 
تواند بر شرایط روحی و  تعاملات اجتماعی با دیگران نیز می

روانی مادر تأثیر منفی گذاشته و با ایجاد حالت افسردگی در 
تحقیقات (. 317)ینش را به خطر اندازد مادر سلامت او و جن

بسیاری برای ارزیابی ارتباط میزان تحصیلات والدین با 
ها به اوتیسم انجام شده است و  احتمال ابتلای کودکان آن

ها مؤید ارتباط  دست آمده که برخی از آن نتایج متفاوتی به
ها به اوتیسم  سطح پایین سواد والدین و ابتلای کودکان آن

برخی دیگر تأییدکننده این ارتباط با سطح بالای  و( 311)
 (. 52، 393-392)تحصیلات والدین بوده است 

 :فاکتورهای خطر مرتبط با زایمان  2
فاکتورهای خطر مرتبط با زایمان که افزایش  2جدول 

ی احتمال ابتلای نوزاد به اوتیسم هستند را نشان  دهنده
 92و یا بعد از هفته  15تولدهایی که قبل از هفته . دهد می

داری با خطر ابتلا به اوتیسم  دهند، ارتباط معنی بارداری رخ می
ر زمان عوامل خط(. 15، 91، 50، 02، 393، 305)دارند 

بارداری مانند خونریزی مادر در زمان بارداری و عوامل خطر 
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مرتبط با زایمان مانند مشکلات به وجود آمده برای جنین از 
جمله مشکلات تنفسی، عوارض و مشکلات جفت و بندناف 
مانند پیچیدگی بندناف به دورگردن جنین، و نیز انجام عمل 

، ((02)تنهایی درصدی خطر اوتیسم به  20افزایش )سزارین 
و ایجاد خطر ( فقدان اکسیژن)همگی در القای هیپوکسی 

توانند باعث بروز  برای جنین نقش داشته و به این ترتیب می
پیچیدگی بندناف (. 99، 02، 300،315)اوتیسم در نوزاد شوند 

درصدی  2/21به دور گردن جنین به طور واضحی به میزان 
 1/0)با کودکان سالم در میان کودکان اوتیسمی در مقایسه 

تر بوده و با ایجاد کمبود در خون، اکسیژن و  شایع( درصدی

مواد غذایی جنین، تکامل مغز جنین را تحت تأثیر قرار داده و 
اگر این کمبود شدید و طولانی مدت باشد منجر به آسیب 

سه ناحیه در مغز (. 91)سیستم عصبی مرکزی خواهد شد 
های جانبی نسبت به  مپ و بطنشامل گانگلیون بازال، هیپوکا

در مغز (. 90)پذیر هستند  شرایط هیپوکسی بسیار آسیب
تر بوده و  های جانبی بزرگ کودکان اوتیسمی بطن

های هیپوکامپ و افزایش فعالیت دوپامینرژیک نیز  ناهنجاری
( شود ای که به علت هیپوکسی ایجاد می واقعه)شود  دیده می

(307.) 

 
 فادتودهاط خطع  د زماک زایماک. 2جدو 

 منابع ارتباط مثبت یا منف  فاكتور خطر

   تولدهاط غیع یبیعی

 930 30، 42، 03، 32، 949 + تولد زو دس-

 تولد تاخیعط-
+ 

_ 

42 

32 

 22، 42، 42، 32، 932 + عمل سزادی 

   

 933  22، 22، 32، 42، 920 + م کلات جنی 

 

 (فقداک ادسیژک)هیپودسی-

_ 
 

+ 

_ 
 

929-931 

932 ،902 ،940 ،42 ،22 

924-929 

 30، 42، 32 + بدرکلی هاط ما دزا ط -

 22، 42، 32، 920، 933 + م کلا تنفسی جنی  -

 30، 32 + زخم و خونعیزط زماک تولد -

 + جف  و بندنافم کلات 
00 ،03 ،42 ،42 ،22 ،22،920 ،

922 ،933 ،920 ،32 

   م کلات ما د

 22، 32، 920 + خونعیزط ما د پس از زایماک-

 930 + تعومبوز ودیدط-
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 IVF + 949دو  دمک بادودط 

   فرل تولد

 930 + زمستاک-

 30، 32 + تابستاک-

   

 

 :فاکتورهای خطر در دوران نوزادی - 3
فاکتورهای خطر در زمان نوزادی نیز نقش به سزایی در ایجاد 

ذکر  1ها در جدول  ای از آن خطر اوتیسم داشته و مجموعه
شاید بتوان از میان تمام فاکتورهای خطر ذکر شده . اند شده

به وزن کم زمان تولد، یرقان و برای اوتیسم در دوران نوزادی، 
. ترین عوامل خطر اشاره کرد عفونت نوزادی به عنوان مهم

فاکتور پتانسیل رشد  1ی نهایی  وزن زمان تولد که نتیجه
در ( 15)ژنتیکی، طول مدت بارداری و میزان رشد جنین است 

گرم باشد به عنوان وزن کم زمان  2511صورتی که کمتر از 
برابر خطر اوتیسم مرتبط خواهد  2افزایش  تولد تلقی شده و با

یرقان نوزادی به علت قرار (. 02، 392، 370، 99، 55)بود 

روبین ایجاد شده  دادن نوزاد در معرض سطوح بالایی از بیلی
های قرمز جنین و ظرفیت  ی گلبول توسط افزایش تجزیه

ترشحی کم کبد ناشی از عدم بلوغ کلی آن، در یک دوره 
با مرگ، و یا در ( بارداری 91های  حدود هفته)زمانی حساس 

صورت ادامه حیات با بروز مشکلات ذهنی به خصوص 
، 91، 02، 305، 392)برابری اوتیسم مرتبط است  9افزایش 

چنین مشخص شده است که علاوه بر عفونت مادر  هم(. 15
، (74)های نوزادی مانند مننژیت  در ایام بارداری، عفونت

های گوش  ان، تب با منشأ ناشناخته و عفونتاوریون، آبله مرغ
روز اولیه زندگی، با خطر نسبتاً بالای  11به ویژه در ( 319)

(. 343-342)بروز اوتیسم در نوزادان همراه است 

 فاكتورهای خطر در دوران نوزادی. 1جدوا

 منابع ارتباط مثبت یا منف  فاكتور خطر

   م کلات نوزا 

، 32،30923،942، 42، 02، 00، 32 + زک دم و اندازه دوچک نوزا و

920،922-923 

 _ 929 ،931 ،34 ،02 ،42، 929 ،

922 

 922، 922 ،30، 42، 43، 930،32 + عوبینمیایعشاک و هایپعبیلی

 _ 923 ،929 ،929 

 03، 34، 922، 924 + آنسفالوپاتی

، 920-42،921 ،03، 920، 922 + واشخ تولد

922 

 _ 912 ،920 ،931 

 919-913 ،03، 923-924 + عفون  هاط اولیا نوزا 
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 _ 929 ،34 

 21 + مننژی 

 22، 42، 32، 929، 922 + عدم نفس د یدک و احیاط نوزا 

 _ 924 ،922 

 + آنمی نوزا ط

_ 

32 ،30،910 ،914 ،34 

 913 22، 42، 32، 929، 922 + گعیا نکع ک یا گعیا ضعیف نوزا 

 _ 924 ،922 

 932 -939 + پس از تولد Dدمبو  ویتامی  

 30، 32 + اط م کلات تغذیا

 22 + هاط پزرکیمداخلا 

 10 + هاط اولیا ضعیف ما دط معاشب 

 
 

فاكتورهای محافظت  یا بدون ارتباط  -9

 :با اوتیسم
ها با  احتمال ارتباط آناز میان فاکتورهای محیطی که 

توان به  خطر ابتلا به اوتیسم مطرح بوده است می
تا امروز هیچ مطالعه اپیدمیولوژیکی . ها اشاره کرد واکسن

های سرخجه،  نتوانسته است تأیید کند که بین واکسن
سرخک و اوریون به عنوان عوامل خطر محیطی با 

 )د دارد افزایش خطر ابتلا به اوتیسم ارتباطی مستقیم وجو
برخلاف عواملی که دارای ارتباط مستقیم یا (. 319، 347

فاقد ارتباط با بیماری اوتیسم هستند، گروهی از فاکتورها 
نقش محافظتی در برابر ابتلا به این بیماری دارند، که از 

. توان به اسیدهای چرب غیراشباع اشاره کرد آن جمله می
د لینولئیک تأثیرات بیولوژیک این اسیدهای چرب مانن

بر روی تکامل مغز و شبکیه چشم  0و اُمگا  1اسید، اُمگا 
های بیان ژنی، و  ، انتقال پیام و سیستم(349)درون رحم 

 2در ( 344-211)نیز به عنوان ترکیبات غشاهای سلولی 
ترین دوران تکامل فیزیکی  ماه اول بارداری که حساس

 باشد که با جنین است به قدری برجسته و مهم می
و لینولئیک اسید احتمال  0افزایش جذب مادری اُمگا 
درصد کاهش یافته و به  19خطر اوتیسم در زاده ها تا 

درصد  5طور معکوس در صورت وجود مقادیر کمتر از 
به این ترتیب مصرف . یابد این خطر افزایش می 1اُمگا 

آیند  دست می های غذایی به اسیدهای چرب که از رژیم
افزون (. 213)احتمال وقوع اوتیسم دارند تأثیر معکوس بر 

بر اسیدهای چرب غیراشباع، چنین تأثیر محافظتی در 
ماه قبل از  1برابر اوتیسم برای مصرف فولیک اسید، 

بارداری و در ماه اول بارداری در مادران و کودکانی که 
را دارا  MTHFRژن  677Tحداقل یک کپی از الل 

های فولیک  مصرف مکمل. هستند مشاهده شده است
اسید در اوایل بارداری با کاهش مشکلات رفتاری در 

، کاهش خطر تأخیرات (212)ماهگی  39کودکان در سن 
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، بهبود عملکرد (211)سالگی  1زبانی شدید در سن 
، کاهش (219)سالگی  9کلامی و توجهی در سن 

و به طور ویژه کاهش ( 215)سالگی  9فعالی در سن  بیش
 (.351)خطر اوتیسم مرتبط است 

 

 بحث و نتیجه گیری 
جا درباره اهمیت و نقش  با توجه به توضیحاتی که تا به این

در ایجاد بیماری ( فاکتورهای خطر)هریک از عوامل محیطی 
اوتیسم مطرح شده است، بسیار منطقی خواهد بود اگر عدم 

امل محیطی و تلاش سری از عو قرارگیری در معرض یک
برای فراهم کردن شرایط مناسب برای سپری دوران حساس 
بارداری مادر را به عنوان اقداماتی حیاتی جهت پیشگیری از 

به این ترتیب در . ابتلای کودک به این بیماری ذکر کنیم
کنیم تا تمام پدران و  ها و پیشنهاداتی را مطرح می ادامه توصیه

که به علت تجربه مشکلات و مادران، بالاخص والدینی 
مصائب داشتن فرزندی مبتلا، قصد دارند کودکی سالم را به 

ها از به دنیا آوردن نوزاد  دنیا آورند، بتوانند با به کار بستن آن
 . بیمار دیگری جلوگیری کنند

 

 پیشنهادات 
سن والدین بالاخص پدر در ایجاد خطر ابتلای فرزندشان ( 3

نقش مهمی دارد، به ( 29-19، 10-99)به بیماری اوتیسم 
شود والدین به خصوص پدران قبل از  همین دلیل پیشنهاد می

 . سالگی اقدام به فرزنددار شدن نمایند 15سن 
ها بیش از یک کودک مبتلا به  هایی که در آن خانواده( 2

جود دارد در معرض خطر بالاتری برای ابتلای اوتیسم و
فرزندان بعدی نیز قرار دارند زیرا وجود بیش از یک خواهر و 

برابر  2برادر مبتلا، احتمال ابتلای فرزندان بعدی را به میزان 
هایی که بیش از یک کودک مبتلا  در خانواده. دهد افزایش می

یک کودک هایی که تنها  وجود دارد در مقایسه با خانواده
اوتیسمی دارند احتمال وجود خطر برای تولد کودک مبتلای 

-44( )درصد 5/31درصد در مقابل  2/12)دیگر بیشتر است 
ای بیش از دو کودک مبتلا  به این ترتیب اگر در خانواده(. 49

شود والدین بدون مشاوره  به اوتیسم وجود دارد توصیه می
 .دار شدن ننمایند ژنتیک اقدام به بچه

با توجه به این امر که بیشتر کودکان اوتیسمی، فرزندان ( 1
ها هستند و وقوع این بیماری در فرزندان اول  نخست خانواده

درصد بیشتر است،  03در مقایسه با سایر فرزندان به میزان 
ها مبتلا اما فرزند دیگرشان  ای فرزند نخست آن اگر در خانواده

شود  دان بعدی کمتر میسالم باشد احتمالا خطر ابتلای فرزن
اما در مطالعاتی نیز چنین ارتباطی ( 51،27، 00، 74-77)

 (.15، 99، 51-55)مشاهده نشده است 
برابری اوتیسم در میان پسران نسبت  1-9به علت وقوع ( 9

رسد بیشتر در  هایی که به نظر می ، به خانواده(1)به دختران 
دختردار شدن و معرض وقوع این بیماری قرار دارند توصیه به 

شود تا با به  انجام آزمایش تعیین جنسیت در زمان مناسب می
دنیا آوردن نوزاد دختر احتمال رخداد مجدد اوتیسم را کاهش 

 .دهند
ها و اقوام کودکان اوتیسمی و سالم،  با بررسی خانواده( 5

های  مشخص شده که وجود سابقه خانوادگی ابتلا به بیماری
ه و اقوام کودکان اوتیسمی بیشتر است روانی در میان خانواد

ها،  که علاوه بر استعداد ژنتیکی ابتلا به این بیماری( 15، 91)
ها بسیار مؤثر هستند و باعث  شرایط محیطی نیز در بروز آن

های روحی در فرزندان به شکلی  شوند که این بیماری می
به این ترتیب با توجه به (. 93)متفاوت از والدین بروز کنند 

های روانی والدین و خطر  ارتباط قوی میان سابقه بیماری
و به طور ( 15، 92-91)ها  بالای بروز اوتیسم در کودکان آن

کلی تأثیر رفتار و روابط میان والدین بر سلامت روحی و 
شود والدین پیش از اقدام  ، توصیه می(301)شخصیت کودکان

و بهبود های درمانی خود  به بارداری نسبت به تکمیل دوره
 . کامل اقدام نمایند

با توجه به تأثیر مستقیم شرایط روحی مادر بر سلامت ( 0
شود در ایام بارداری خود اکیداً  جنین او، به مادران توصیه می

های روانی  استرس. های شغلی و روانی به دور باشند از استرس
که مادر به دلایل مختلف مانند وجود مشکلات خانوادگی، 

های پرتنش، وضعیت اقتصادی نامناسب،  حیطزندگی در م
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ی  کند تأثیر مستقیم بر نحوه  تنهایی و عوامل دیگر تحمل می
های  تکامل جنین او گذاشته و او را با خطر بروز انواع بیماری

روانی و مشکلات یادگیری به خصوص بیماری اوتیسم مواجه 
 (. 23، 91، 45، 317، 317-319، 392)کند  می

مادر در دوران بارداری در معرض مواد شیمیایی قرارگیری ( 7
های آب و هوا، فلزات سنگین  ها، آلاینده کش خاص مانند آفت

تواند از طریق تغییرات  و ترکیبات شیمیایی دیگر می
ها و فرایندهای تکامل عصبی مانند تغییر  ژنتیکی بیان ژن اپی

در مهاجرت نورونی بر سلامتی جنین تأثیراتی منفی بگذارد 
در نتیجه والدین باید دقت کافی را در زمینه (. 23، 322)

انتخاب محل زندگی خود معطوف دارند تا محیطی را برگزینند 
های محیطی قرار نداشته  که حتی الامکان در معرض آلاینده

و از نظر دسترسی به امکانات رفاهی، بهداشتی و درمانی از 
مراقب بود که به علاوه باید . کیفیت مناسبی برخوردار باشد

هالومتان،  نوزادان نیز پس از تولد در معرض موادی مانند تری
کلرواتیلن و سایر مواد شیمیایی قرار  تتراکلرواتیلن و تری

 (.319)نگیرند 
کیفیت رابطه عاطفی موجود میان مادر و نوزادش پس از ( 9

تولد بسیار حایز اهمیت است به همین دلیل مادران باید به 
های  خود با نوزادشان پس از تولد و مراقبت رابطه عاطفی

آورند نهایت توجه را داشته باشند  ای که از او به عمل می اولیه
زیرا عدم وجود یک رابطه عاطفی و مراقبت مناسب، بر سیر 

رسانی نوزاد پس از تولد و  تکامل عصبی و مسیرهای پیام
ن توسین و سروتونی هایی مانند دوپامین، اکسی ترشح هورمون

تواند در بروز  سزایی گذاشته و می در او تأثیر به( 45، 210)
 .اوتیسم مؤثر باشد

که در ( 29)با توجه به عوارض مصرف دارو در ایام بارداری ( 4
ی دوران  های قبلی عنوان شد و به علت تأثیر ویژه بخش

شود در  بارداری بر حفظ سلامت جنین، به مادران توصیه می
یچ گونه دارویی استفاده نکنند و حتی در این ایام اکیدا از ه

اوایل دوران نوزادی و در مواقع انجام واکسیناسیون برای 
کاهش درد و تب نوزاد از دادن داروهایی مانند استامینوفن به 

، آن هم بدون مشورت با پزشک شدیداً (331-332)نوزاد 

 .خودداری نمایند
گونه مواد  یا هیچدر دوران بارداری مادر نباید از الکل و ( 31 

مخدری استفاده کند تا به این ترتیب سلامت کودک خود را 
به خطر نیندازند؛ زیرا در تحقیقات متعددی مصرف سیگار 
توسط مادر یا حتی قرارگیری در معرض دود آن که حاوی 

سیکلیک، فلزات و دیگر مواد  های آروماتیک پلی هیدروکربن
تواند  متی است میشیمیایی با عوارض نامطلوب بر روی سلا

باعث ایجاد هیپوکسی و اختلال در تکامل مغز جنین شود 
(99 ،91 ،390-391 .) 

در زمان زایمان با توجه به فراوانی عمل سزارین در میان ( 33
و فوایدی که وضع حمل به صورت ( 02)کودکان اوتیسمی 

طبیعی برای مادران دارد، بهتر است مادران از اقدام به انجام 
بی عمل سزارین خودداری کرده و به شیوه طبیعی انتخا

 .کودک خود را به دنیا آورند
با توجه به خاصیت محافظتی ذکر شده برای اسیدهای ( 32

( 212-215، 351)و فولیک اسید ( 349-213)چرب غیراشباع 
ها  و ویتامین( 397-359)و تأثیر کمبود آهن، فولات، متیونین 

یسم، اهمیت داشتن یک رژیم بر بروز بیماری اوت( 303-355)
با نظر به . شود غذایی مناسب در دوران بارداری آشکار می

ها بر سلامت جسمانی و تأثیر  تأثیر برجسته انواع ویتامین
بر روی فرایندهای بیولوژیک مهم مانند ترمیم  Dویتامین 

DNA  و خاصیت آن به عنوان یک ماده ضدالتهابی برای
و  Aین نقش حیاتی ویتامین چن ، هم(350-354)بافت مغز 

، در این ایام (77)ها برای تکامل مناسب مغز  سایر ویتامین
های مختلف و آهن  بهتر است از غذاهایی که منبع ویتامین

های دارویی حاوی این مواد و فولیک اسید و  بوده و مکمل
و سایر اسیدهای  1غذاهایی مانند ماهی که سرشار از اُمگا 

استفاده شود تا به سیر روند طبیعی  چرب غیراشباع هستند
های  پس از تولد نیز باید مراقبت. تکامل جنین کمک کنند

ها به ویژه  لازم به عمل آیند تا نوزاد در معرض کمبود ویتامین
 (.301-303)و سایر ترکیبات مهم قرار نگیرد  Dویتامین 

با توجه به ارتباط مشاهده شده میان افزایش وزن مادر ( 31
، (05، 390)و بروز اوتیسم ( کیلوگرم 41بیش از )داری طی بار
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هایی که بیشتر در معرض خطر بروز  مادران به خصوص آن
بیماری قرار دارند باید بسیار مراقب تغذیه خود بوده تا دچار 

 .افزایش وزن در ایام بارداری نشوند
در برخی از تحقیقات ارتباطی میان قرارگیری در معرض ( 39

دوران بارداری و بروز اوتیسم در نوزادان مشاهده  دمای بالا در
شود مادران در ایام  ، به همین دلیل توصیه می(02)است 

های اول آن از استفاده طولانی مدت از  بارداری به ویژه ماه
سونا، جکوزی و یا به هر شکل قرارگیری در معرض دمای بالا 

 . به مدت طولانی خودداری کنند
نفی تحریک و اختلال در سیستم ایمنی به علت تأثیری م( 35

ها بر تکامل عصبی  مادر و جنین و افزایش سطح سیتوکاین
جنین و نوزاد، مادران باید در ایام بارداری و پس از آن در 

های نخست زندگی نوزاد بسیار مراقب سلامت خود و  ماه
، 213)های احتمالی مبتلا نشوند  نوزادشان باشند تا به عفونت

305 ،395، 332 ،317 ،319 .) 
. 
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Abstract 

Autism is a developmental disability with age of onset in childhood (under 3 years old), which is 

characterized by definite impairments in social interactions, abnormalities in speech and stereotyped 

pattern of behaviors. Due to the progress of autism in recent decades, a wide range of studies have been 

done to identify the etiological factors of autism. It has been found that genetic and environmental factors 

are both involved in autism pathogenesis. Hence in this review article, a set of environmental factors 

involved in the occurrence of autism has been collected and finally some practical recommendations for 

reduction the risk of this devastating disease in children are represented. 
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